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Infekcje stóp u chorych na cukrzycę stanowią po-
ważny problem, ponieważ mogą być przyczyną am-
putacji kończyny. Z tego względu, że w wielu wy-
padkach nie występują typowe objawy kliniczne,
diagnozę stawia się zbyt późno. U chorych z infek-
cjami łagodnymi, którzy wcześniej nie otrzymywali
antybiotyków, infekcje są z reguły wywołane przez
ziarniaki Gram-dodatnie. W przypadku poważniej-
szych infekcji flora jest zwykle mieszana, a terapia
empiryczna powinna uwzględniać antybiotyki
o szerokim spektrum działania. Infekcje o łagodnym
i umiarkowanym stopniu nasilenia mogą być leczone
w warunkach ambulatoryjnych. Przewlekła infekcja
tkanek miękkich może prowadzić do rozwoju zmian
zapalnych w kościach. Rozpoznanie zapalenia kości
jest trudne i może wymagać wykonania biopsji kości
lub rezonansu magnetycznego. W niektórych przy-
padkach zapalenie kości może być leczone zachowaw-
czo, jednak antybiotyki, przynajmniej początkowo,
należy podawać parenteralnie, a terapia powinna
trwać co najmniej 6 tygodni. Leczenie infekcji stóp
u chorych na cukrzycę powinny prowadzić zespoły
wielospecjalistyczne.
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ABSTRACT
Foot infections are common and serious problem in
patients with diabetes which can lead to lower limb
amputations. Diagnosis in many cases can be dela-
yed due to the lack of typical clinical signs. In pa-
tients with mild infections who did not previously
received antibiotics infection is usually caused by
G(+) cocci. More severe soft tissue infections are
polymicrobial and empiric therapy must include broad
spectrum antibiotics. Mild and moderate infections
can be treated on outpatient basis. Chronic soft tis-
sue infection can lead to osteomielitis. Diagnosis of
bone infection is difficult and may require bone biop-
sy or magnetic resonance imaging. In some cases
osteomielitis can be treated conservatively but the-
rapy should last for at least 6 weeks. Treatment sho-
uld always cover Staphylococcus aureus and initial-
ly antibiotics should be given intravenously. Anti-
biotic therapy for not infected wounds is not recom-
mended. Multidisciplinary approach to treatment of
diabetic foot infection is necessary.
Key words: diabetic foot, soft tissue infections,
osteomielitis
Infekcje w przebiegu owrzodzeń w zespole sto-
py cukrzycowej są najczęstszą przyczyną hospitali-
zacji chorych na cukrzycę. Ich leczenie generuje ol-
brzymie koszty również w Polsce [1]. W wielu przy-
padkach przyczyniają się one również do rozwoju
zgorzeli oraz stanowią istotny czynnik ryzyka ampu-
tacji kończyny [2–4]. U chorych na cukrzycę ryzyko
wystąpienia infekcji, zagrożenie rozwojem posocz-
nicy oraz ryzyko zgonu w przebiegu zakażenia jest
istotnie wyższe [5]. Jest to spowodowane występo-
waniem neuropatii, miażdżycy oraz niedokładnie
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jeszcze poznanych zaburzeń immunologicznych, pro-
wadzących do upośledzonej reakcji organizmu na
czynniki infekujące. Hiperglikemia może się przyczy-
niać do dysfunkcji neutrofilów i makrofagów — za-
burzenia te obejmują zmniejszenie fagocytozy przez
leukocyty, upośledzenie chemotaksji oraz immuno-
adherencji [6, 7], co dotyczy zwłaszcza chorych
z niedokrwieniem stóp. Powierzchowne zakażenie
może szybko się rozprzestrzeniać, obejmując tkankę
podskórną, mięśnie, stawy i kości. W około 50% przy-
padków infekcji nie obserwuje się zarówno leukocy-
tozy, gorączki, jak i narastania glikemii [2], jednak
występowanie podwyższonej ciepłoty ciała, dresz-
czy lub powiększonych pachwinowych węzłów
chłonnych po stronie owrzodzenia wskazuje na obec-
ność poważnej infekcji. Pojawienie się zlokalizowa-
nego bólu u pacjentów z cechami neuropatii jest
również poważnym objawem mogącym świadczyć
o zaawansowanej infekcji. Zasadniczym czynnikiem
predysponującym do rozwoju zakażenia jest powsta-
nie owrzodzenia, jednak zmiany zapalne skóry, tkanki
podskórnej oraz kości mogą się pojawiać bez prze-
rwania ciągłości skóry. Zgodnie z opublikowanymi
zaleceniami International Working Group on the Dia-
betic Foot infekcję w przebiegu zespołu stopy cu-
krzycowej rozpoznaje się na podstawie występowa-
nia co najmniej 2 spośród klasycznych objawów Ga-
lena (zaczerwienienie, ból, obrzęk, wzmożone ucie-
plenie, utrata funkcji) lub obecności wydzieliny rop-
nej, trzeba jednak pamiętać, że u chorego na cu-
krzycę mogą być one słabiej wyrażone. W każdym
przypadku zdiagnozowanej infekcji należy ocenić jej
zaawansowanie i nasilenie. Zgodnie z ogólnie przy-
jętą klasyfikacją infekcje można podzielić na:
— łagodne (zakażenia powierzchowne, ograniczo-
ne do skóry i tkanki podskórnej z niewielką ilo-
ścią ropnej wydzieliny i ograniczonym obszarem
zaczerwienienia wokół rany);
— umiarkowane (zakażenie głębokie obejmujące
powięzie, mięśnie, ścięgna; obszar zaczerwienie-
nia wokół rany nie przekracza 2 cm, zwykle brak
objawów ogólnych);
— ciężkie, zagrażające amputacją kończyny (infek-
cje głębokie z obszarem zaczerwienienia przekra-
czającym 2 cm, lymphangitis, zgorzel, głębokie
ropnie, zmiany zapalne kości, cechy niedokrwie-
nia kończyny, objawy ogólne) [8, 9]. Niekiedy
w piśmiennictwie rany z łagodną lub umiarko-
waną infekcją nazywa się „niepowikłanymi”, jed-
nak określenie to jest mylące. Infekcje łagodne
i umiarkowane niezagrożone amputacją — mogą
być leczone — pod ścisłym nadzorem — w wa-
runkach ambulatoryjnych.
Po rozpoznaniu infekcji należy jak najszybciej
wdrożyć antybiotykoterapię. W większości przypad-
ków wskazane jest pobranie materiału do badania
mikrobiologicznego z oceną wrażliwości bakterii.
Najlepiej, aby był to aspirat, treść ropna, głęboki
wymaz lub zeskrobiny z dna rany. Materiał uzyskany
z powierzchni owrzodzenia jeszcze przed jego oczysz-
czeniem jest zwykle niediagnostyczny i może zawie-
rać tylko organizmy kolonizujące [10, 11]. Obecnie
nie zaleca się wykonywania badań bakteriologicz-
nych z ran bez klinicznych cech infekcji. Do czasu
uzyskania wyników badań bakteriologicznych tera-
pia musi być empiryczna. Po ich uzyskaniu leczenie
można zawęzić tak, aby spektrum działania obejmo-
wało istotne wyhodowane patogeny, jeśli jednak nie
obserwuje się postępu gojenia, antybiotykoterapię
należy poszerzyć.
Do najczęstszych patogenów odpowiedzialnych
za ostre infekcje owrzodzeń stóp u chorych na cu-
krzycę uprzednio nieleczonych antybiotykami należą:
gronkowiec złocisty oraz paciorkowce b-hemolizu-
jące [12–14].
Flora uzyskana z owrzodzeń przewlekłych jest
zwykle mieszana i obejmuje także pałeczki Gram-
-ujemne, enterokoki, natomiast w przypadku głębo-
kich ran z martwicą — również bakterie beztlenowe.
Coraz poważniejszym problemem staje się in-
fekcja (MRSA, Methycillin Resistant Staphylococcus
Aureus), która w większości (chociaż nie we wszyst-
kich) przypadkach dotyczy pacjentów wcześniej ho-
spitalizowanych [14, 15]. Analiza badań bakteriolo-
gicznych przeprowadzonych w ośrodku autorek ni-
niejszego artykułu wykazała, że dodatnie wyniki uzy-
skano w prawie 60% badań. Wśród 1009 wyizolo-
wanych szczepów patogennych dominowały bakte-
rie Gram-dodatnie (56,3%), a wśród nich gronko-
wiec złocisty (26,1%). Najczęściej izolowaną bakte-
rią Gram-ujemną była Escherichia coli (8,8%) [16].
Decyzja odnośnie do wyboru antybiotyku oraz spo-
sobu jego podawania musi — oprócz wyniku bada-
nia bakteriologicznego — uwzględniać sytuację kli-
niczną. W przypadku łagodnych infekcji można wdro-
żyć leczenie jednym antybiotykiem o wąskim spec-
trum obejmującym gronkowca złocistego oraz pa-
ciorkowce. W przypadku poważniejszych infekcji
zwykle konieczne jest podawanie kilku antybiotyków,
ponieważ flora bakteryjna jest mieszana i może obej-
mować bakterie Gram-ujemne, enterokoki oraz bak-
terie beztlenowe (klinicznie za ich obecnością prze-
mawia obecność zgorzeli, specyficzny, infekcyjny za-
pach rany). Należy jednak podkreślić, że nie wszyst-
kie bakterie bezwzględnie wymagają zastosowania
antybiotyku. Niekiedy w leczeniu można pominąć en-
Diabetologia Praktyczna 2005, tom 6, nr 2
94 www.dp.viamedica.pl
terokoki, koagulazoujemne paciorkowce, trzeba jed-
nak pamiętać, że w pewnych sytuacjach mogą być
one odpowiedzialne za rozwój infekcji.
W dalszym ciągu nie ma zgodności na temat
postępowania w przypadku owrzodzeń niezainfeko-
wanych u chorych na cukrzycę. Niektórzy autorzy są
zdania, że antybiotykoterapia ran bez klinicznych
cech infekcji powoduje zmniejszenie częstości ho-
spitalizacji i amputacji kończyn [17]. Należy jednak
podkreślić, że nie wszystkie rany z dodatnimi wyni-
kami badań bakteriologicznych są ranami zakażo-
nymi, o czym decyduje obraz kliniczny [18]. Decyzja
dotycząca wyboru antybiotyku zależy od charakte-
rystyki rany i pacjenta, bierze się również pod uwa-
gę dane epidemiologiczne oraz aspekty finansowe
(zwłaszcza w sytuacji, kiedy chory jest leczony am-
bulatoryjnie i pokrywa większość kosztów antybio-
tykoterapii). Autorki nie dysponują obecnie zalece-
niami co do stosowania konkretnego schematu an-
tybiotykoterapii u chorych z zespołem stopy cukrzy-
cowej oraz infekcją. W przypadku łagodnych i umiar-
kowanych infekcji dobrą aktywność wykazują cefa-
losporyny pierwszej generacji. Fluorochinolony,
mimo słabszej aktywności w stosunku do bakterii
Gram-dodatnich, również są skuteczne [16, 19].
Amoksycylinę powinno się stosować tylko w połą-
czeniu z kwasem klawulonowym, ponieważ sama nie
wykazuje aktywności przeciwko gronkowcom. Klin-
damycyna charakteryzuje się dobrym spektrum dzia-
łania, obejmującym również aktywność w stosunku
do bakterii beztlenowych (podobnie jak połączenie
amoksycyliny z kwasem klawulonowym). Jednym
z nowszych leków przeciwbakteryjnych, należącym
do grupy oksazolidynonów, jest linezolid wykazują-
cy dobrą aktywność głównie w stosunku do bakterii
Gram-dodatnich, w tym również MRSA [20, 21].
Leczenie miejscowe, takie jak opatrunki z ak-
tywnym srebrem, antyseptyki, roztwory antybioty-
ków, można stosować jedynie oprócz a nie zamiast
antybiotykoterapii systemowej w przypadku infekcji
łagodnych i umiarkowanych.
Chorzy z poważnymi infekcjami powinni otrzy-
mywać antybiotyki dożylnie przynajmniej na począt-
ku terapii. Następnie leczenie może być kontynuowa-
ne za pomocą leków doustnych [22]. W takich przy-
padkach można stosować połączenia ampiciliny
z sulbactamem [23] lub też klindamycynę z cipro-
floksacyną.
Optymalny czas trwania terapii nie jest znany.
W przypadku infekcji umiarkowanych, zgodnie
z opinią niektórych autorów, czas leczenia powinien
wynosić 1–2 tygodni, w przypadkach poważniejszych
— powyżej 2 tygodni, a w zapaleniu kości leczonym
zachowawczo — powyżej 6 tygodni (krócej, jeśli wy-
konano resekcję zajętej kości) [12].
Należy również podkreślić, że obok antybioty-
koterapii bardzo istotnym elementem leczenia jest
regularne oczyszczanie rany (tzw. debridement), któ-
re dzięki usuwaniu martwiczych tkanek oraz redukcji
liczby bakterii w ranie sprzyja gojeniu. W wielu przy-
padkach zaleca się wykonanie zdjęcia radiologiczne-
go, w celu wykluczenia lub potwierdzenia stanu za-
palnego kości lub obecności pęcherzyków gazu
w tkankach miękkich, a także obecności ciała obcego.
Zapalenie kości w przebiegu
zespołu stopy cukrzycowej
U chorych z zespołem stopy cukrzycowej zapa-
lenie kości może być przyczyną braku postępu goje-
nia. Powikłanie to dotyczy szczególnie owrzodzeń
trwających ponad 6 tygodni. W przebiegu poważnych
zakażeń nawet w 50–70% przypadków dochodzi do
rozwoju zapalenia kości, co jest spowodowane obec-
nością neuropatii, miażdżycy naczyń oraz zaburzeń
w gojeniu ran obserwowanych w przebiegu cukrzy-
cy. Zakażenie szerzy się przez ciągłość z tkanek mięk-
kich. Znanych jest wiele czynników predysponujących
do rozwoju tego powikłania: długi czas trwania
owrzodzenia, jego wielkość (powierzchnia przekra-
czająca kilka cm2) oraz głębokość (> 3 mm) [23–25].
Rozpoznanie jest jednak trudne, a ponadto nie ma
zgodności co do tego, która z metod laboratoryj-
nych jest najlepsza. Zmiany radiologiczne pojawiają
się późno, a w trakcie leczenia owrzodzeń kilkakrot-
nie powtarza się zdjęcia. Szczególnie trudne może
być różnicowanie na podstawie zdjęć radiologicznych
między zmianami o charakterze neuroartropatii
a zapaleniem. Najpewniejszą metodą rozpoznania
zapalenia jest biopsja zajętej kości. Biopsja ta po-
zwala na uzyskanie wiarygodnego wyniku mikrobio-
logicznego oraz umożliwia ocenę histopatologiczną
uzyskanego materiału. Jest to jednak procedura in-
wazyjna, a ponieważ zapalenie może mieć ograni-
czony charakter, istnieje ryzyko, że fragment kostny
zostanie pobrany z niewłaściwej okolicy. Według
niektórych autorów sam fakt uwidocznienia kości
w dnie owrzodzenia lub też wyczuwanie kości podczas
penetracji rany zgłębnikiem stanowią wystarczającą
podstawę do rozpoznania stanu zapalnego [25, 26].
Badania izotopowe (z zastosowaniem znaczników
fosfonianowych łączonych z technetem-99m) cha-
rakteryzują się kilkakrotnie większą czułością w po-
równaniu z badaniami rentgenowskimi, jednak są
one relatywnie drogie i nie zawsze pozwalają na
dokonanie jednoznacznego rozpoznania. Trudne jest
zwłaszcza różnicowanie z neuroartropatią Charco-
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ta. Czasami stosuje się również badanie znakowany-
mi leukocytami, co pozwala zwiększyć specyficzność
metody. Obecnie jako metodę diagnostyczną zapale-
nia kości preferuje się rezonans magnetyczny [27].
Do najczęściej spotykanych bakterii izolowa-
nych z owrzodzeń stóp u chorych ze stwierdzonym
zapaleniem kości należą paciorkowce oraz gronko-
wiec złocisty [28]. Istnieją także liczne kontrowersje
dotyczące sposobu leczenia zapalenia kości w prze-
biegu zespołu stopy cukrzycowej. Zdaniem części
autorów najskuteczniejszą metodą terapii jest usu-
nięcie kości objętej procesem zapalnym, co pozwala
na skrócenie czasu leczenia [29–32]. Pojawiły się jed-
nak prace, których wyniki sugerują, że leczenie za-
chowawcze może być równie skuteczne jak postę-
powanie chirurgiczne [33–35].
Leczenie zachowawcze powinno uwzględniać
antybiotyki skuteczne przeciwko bakteriom Gram-
-dodatnim. Czasu trwania antybiotykoterapii jedno-
znacznie nie określono, jednak terapię należy konty-
nuować przez co najmniej 6, a według niektórych
autorów 12 tygodni; początkowo wskazane jest, aby
antybiotyki podawano parenteralnie [36, 37].
Leczenie infekcji w przebiegu zespołu stopy
cukrzycowej wymaga dużego doświadczenia. Często
konieczne jest wdrażanie różnych sposobów terapii,
na przykład podawanie właściwie dobranych antybio-
tyków na podstawie wiarygodnych badań bakterio-
logicznych lub wykonanie zabiegów chirurgicznych.
Niezwykle istotnym elementem terapii jest zastoso-
wanie odpowiedniego odciążenia stopy (opatrunki
gipsowe, air-casty). W wielu przypadkach niezbędne
jest wykonanie rewaskularyzacji. Konieczne jest rów-
nież leczenie schorzeń współistniejących i dlatego cho-
rzy z tym powikłaniem powinni być leczeni w specja-
listycznych, wielodyscyplinarnych poradniach.
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